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INTRODUCCION

El consumo de drogas y el desarrollo de dependencia continua siendo un problema social y
de salud publica muy importante. Parte importante de que esta situacion se mantenga es el
hecho de que continuamente se desarrollan, mediante sintesis quimica, nuevas sustancias o
compuestos mas potentes que las sustancias naturales e iniciales; asi como la modificacién
en los patrones, cantidades y medios de consumo de las drogas clasicas y de otras

sustancias, como es el caso de la cafeina.

La cafeina ha sido reconocida como droga recientemente, la evidencia de trastornos
relacionados con su consumo (tolerancia, sindrome de abstinencia y dependencia) es escasa
y hasta cierto punto contradictoria. De hecho, esta situacion ha propiciado que el DSM-V

no contemple criterios diagnosticos de dependencia.

En el presente estudio se ofrece evidencia sobre el desarrollo de tolerancia a los
efectos cardiovasculares de la cafeina tomando como fuente de consumo una de las
presentaciones con mas contenido, cuyos efectos nocivos del consumo elevado y cronico
han preocupado a diversos autores asi como autoridades de salubridad, nos referimos a las
bebidas energizantes. Para ello, se selecciono una bebida con alta demanda, popularidad y
accesibilidad. Adicionalmente, se ofrece evidencia sobre el papel que juega el ambiente en

el desarrollo de la tolerancia, partiendo de los planteamientos de Shepard Siegel.



1. ADICCION

Hablar de adicciones no es nuevo, de acuerdo con Becofia y Cortés (2016) la historia de las
adicciones es paralela a la historia del hombre. El concepto de adiccion tiene una historia
amplia a través de la cual se ha modificado su acepcion. Por ejemplo, Gil-Verona, et al.
(2003) mencionan que en la antigua Roma se consideraba como adicto (addictus) a aquella
persona que se convertia en el esclavo de su acreedor como forma de pago tras no cubrir
una deuda que habia contraido con ¢él. Por su parte, Martin del Moral y Lorenzo (2009)
afirman que en el siglo XIX se utilizaba como sinénimo de embriaguez, mientras que
Brugal, Rodriguez-Martos y Villalbi (2006) indican que a principios del siglo XX el

término comenzo6 a utilizarse para referirse a los consumidores de morfina.
1.1  Definicion y diagnostico

Los mayores avances en cuanto a la definicién, las caracteristicas y otros aspectos
importantes para la comprension del fendémeno de las adicciones, comenzaron a partir del
interés que puso la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en 1950 (Sanchez, 1991). En

la definicidn mas reciente propuesta por la OMS, se entiende por adiccion al:

consumo repetido de una o varias sustancias psicoactivas, hasta el punto en
que el consumidor (denominado adicto) se intoxica periddicamente o de
forma continua, muestra un deseo compulsivo de consumir la sustancia (o
las sustancias) preferida, tiene una enorme dificultad para interrumpir
voluntariamente o modificar el consumo de la sustancia y se muestra
decidido a obtener sustancias psicoactivas por cualquier medio (...) hasta
llegar a excluir practicamente todas las demdas actividades vy

responsabilidades. (1994:13).

Actualmente, el consumo de drogas constituye uno de los principales problemas de
salud publica que afecta a todos los sectores de la poblacion de manera individual, social y
familiar sin respetar edad, género, economia, entre otras condiciones sociodemograficas

(Becona, 2006; Goldstein, 2003; Medina, Natera, Borges, Cravioto, Fleiz y Tapia, 2001).



El consumo de cualquier droga se ha asociado a la adquisicion de enfermedades
infectocontagiosas (p. e¢j. VIH, SIDA, hepatitis B y C) y desarrollo de enfermedades
cronicas (p. ej. Cirrosis o cancer). Ademas, la produccion, distribucion y adquisicion de
drogas se han asociado a la violencia relacionada con el crimen organizado o la
delincuencia (Martin del Moral y Lorenzo, 2009; Medina, Real, Villatoro y Natera, 2013;
Rodriguez, Paino, Herrero y Gonzélez, 1997).

Tras el interés de la OMS en 1950 se han propuesto términos para diferenciar y
definir aquellos patrones de consumo que provocan dependencia de los que no. Es asi que
se entiende por uso cuando el consumo se realiza forma esporadica, aislada u ocasional sin
provocar consecuencias negativas a nivel individual y social. Se emplea el término hdabito
para cuando el consumidor presenta adaptacion a los efectos y busqueda de la sustancia con
tendencia a aumentar la dosis, pero sin la presencia de trastornos fisicos, psicolégicos o
conductuales importantes cuando esta no se adquiere. Una vez que estos trastornos se hacen
presentes porque el consumo se realiza de manera continua y de modo inadecuado o
desadaptativo, se conoce como abuso o consumo perjudicial de la sustancia. Finalmente, se
entiende como dependencia cuando las consecuencias negativas son clinica y socialmente
significativas durante un amplio periodo de tiempo (Becofia, 2006; Becofia y Cortés, 2016;
Martin del Moral y Lorenzo, 2009; Martinez, Martinez, Jiménez y Rubio, 2011; Wills,
2005).

Los efectos perjudiciales que provoca el consumo para la persona y para la sociedad
han provocado que se utilicen connotaciones peyorativas, morales y legales cuando se
emplea el término de adiccion (Organizacion Mundial de la Salud [OMS], 1994). Por ende,
y con la intencion de emplearlo de la manera mas cientifica posible, a lo largo de los afios
se ha propuesto utilizar otros conceptos (de alguna manera sin6nimos) como foxicomania,
drogodependencia, dependencia fisica o psicofisiologica, aunque sindrome de dependencia
y dependencia a sustancias son los mas reconocidos dado que son empleados por los
sistemas clasificatorios CIE-10 (Clasificacion internacional de enfermedades, 10* edicion) y
DSM-V (Manual diagndstico y estadistico de los trastornos mentales 5* edicion)

respectivamente (Gil-Verona et al., 2003; Martin del Moral y Lorenzo, 2009; OMS, 1994).



De acuerdo con Martin del Moral y Lorenzo (2009), para diagnosticar sindrome de
dependencia, es necesario identificar si en algin momento de los doce meses previos o de
manera continua se han presentado tres o mas de los siguientes seis criterios establecidos en
el CIE-10: deseo o compulsion por consumir la sustancia (primer criterio), disminucion de
la capacidad de controlar el inicio o la finalizaciéon del consumo (segundo criterio),
sintomas del sindrome de abstinencia cuando se reduce o se cesa el consumo (tercer
criterio), tolerancia (cuarto criterio), abandono progresivo de otras fuentes de placer o
diversiones (quinto criterio) y persistencia en el consumo a pesar de las consecuencias

perjudicales (sexto criterio).

Por otro lado, el DSM-V (American Psychological Association [APA], 2014) define
la dependencia a sustancias como un patrén patologico de comportamiento relacionado con
el consumo de sustancias que se caracteriza por sintomas cognitivos, comportamentales y
fisioldgicos que indican que la persona continua consumiendo la sustancia a pesar de los
problemas significativos relacionados con dicha sustancia; para su diagnéstico, se
establecen once criterios divididos en cuatro grupos: control deficitario, deterioro social,

consumo de riesgo y sintomas farmacologicos (ver Tabla 1).

Tabla 1.
Criterios diagnosticos establecidos por el DSM-V para el trastorno por consumo de sustancias.
Grupo Criterio  Caracteristicas
Consumo en grandes cantidades de sustancia durante un tiempo
1 mas prolongado del previsto.
Deseos insistentes de dejar o de regular el consumo, asi como
2 multiples esfuerzos fallidos por disminuir o abandonar éste.
La gran parte del tiempo que pasa la persona intentando conseguir
3 la sustancia, consumiéndola o recuperandose de sus efectos.
Control
deficitario Las actividades diarias de la persona giren en tomo a la sustancia.

Existe un deseo intenso de consumir la sustancia, especialmente en
aquellos ambientes en donde se ha consumido previamente
(craving).

Deterioro social

Se puede presentar incumplimiento de los deberes fundamentales
en los ambitos académico, laboral o doméstico.

El consumo se da pese a los problemas recurrentes o persistentes en
la esfera social o interpersonal causados o exacerbados por los



efectos del consumo.
Se reducen o abandonan importantes actividades sociales,

7 ocupacionales o recreativas debido al consumo de sustancias.
El Consumo es recurrente incluso en aquellas situaciones en las que
8 éste provoca un riesgo fisico.
Consumo de El consumo se mantiene a pesar de saber que se padece un
riesgo 9 problema fisico o psicolégico recurrente o persistente que
probablemente se origind o se exacerba por dicho consumo.
10 Tolerancia.
Farmacologicos 11 Abstinencia.

Tabla elaborada a partir de los criterios descritos por el DMS-V.

Es importante sefialar que el DSM-V (APA, 2014) indica que el trastorno puede
variar dentro de un amplio rango de gravedad. La gravedad estd basada en el numero de
criterios sintomaticos que la persona cumple tomando en cuenta lo que refiera la persona,
las personas allegadas, asi como las observaciones clinicas y de laboratorio. Se considera
que es un trastorno leve si se presentan 2 o 3 sintomas, moderado si existen 4 o 5 sintomas

y, en caso de que se presenten 6 0 mas, se considera como grave.

Ahora bien, en el ambito de la investigacion, la definicion més reconocida es la
proporcionada por Koob y Le Moal (2006), quienes entienden la adiccion como un
desorden cronico que esta caracterizado por la compulsion de buscar y consumir la droga,
seguido de la pérdida de control en la limitacion de la toma y el surgimiento de un estado
emocional negativo (por ejemplo, disforia, ansiedad, irritabilidad) cuando se impide el
acceso a la droga. Entendiendo por droga a aquella sustancia quimica que tiene efectos
psicoactivos (cambios en la percepcion, el estado de animo, la conciencia y el
comportamiento, entre otras) susceptible de ser auto administrada sin fines terapéuticos,
con la capacidad de generar dependencia (fisica y/o psicologica) asi como deterioro fisico,
psicologico y social (Goldstein, 2003; Martin del Moral y Lorenzo, 2009; Martinez et al.,
2011; OMS, 1994; Sanchez, 1991; Wills, 2005).

Por otro lado, en la literatura mas reciente es posible encontrar una nueva postura, la
cual propone que cualquier conducta (por mas cotidiana, normal o saludable que se pueda
considerar) es susceptible de ser realizada de manera patologica, en la que se puede

identificar pérdida de control, deterioro fisico, psicologico y social tal cual como se observa



cuando se realiza de manera patologica el acto de consumir sustancias adictivas
(Echeburua, 2000; Echeburta, Corral de y Amor, 2005; Echeburua y Corral de, 2010).
Dado que no existe una droga de por medio, a este tipo de comportamientos patoldgicos se
les ha denominado como adicciones comportamentales y se definen como una necesidad
imperiosa de realizar o llevar a cabo una determinada acciéon buscando placer, euforia o
alivio de ciertas sensaciones displacenteras, sin tomar en cuenta que a medio y largo plazo
dicha conducta produce efectos nocivos o daiiinos a nivel individual, familiar, laboral y/o
social (Becofia y Cortés, 2016; Martin del Moral y Lorenzo, 2009). Aunque existe
evidencia en comportamientos como el sexo o el uso del celular y los videojuegos (Becofia
y Cortes, 2016; Echeburta, 2012), el DMS-V (APA, 2014) considera que no es suficiente

la evidencia para establecer criterios diagndsticos.

1.2 Sintomas caracteristicos de la adiccion

Se han mencionado los sintomas caracteristicos de la adiccion, pero resulta importante
describirlos con mayor amplitud puesto que son importantes para determinar si existe o no

una adiccion.

1.2.1 Intoxicacion

Se entiende por intoxicacion al estado transitorio posterior a la ingesta o asimilacion de una
sustancia psicoactiva que permite observar alteraciones a nivel cognitivo, afectivo,
conductual, fisioldgico, entre otras (Becofia, 2006; Martinez et al., 2011; OMS, 1994;
Wills, 2005). Las alteraciones desaparecen con el tiempo y la recuperacion es completa, a

no ser que exista lesiones u otras complicaciones (OMS, 1994).

La OMS (1994) sefiala que la intoxicacion depende del tipo, dosis y via de
administracion de la droga; asi mismo, indica que influyen aspectos como el grado de
tolerancia, respuestas aprendidas a la sustancia y expectativas culturales y personales
asociadas al efecto de la sustancia. De acuerdo con Larger y Lopez (2002), cuando la
cantidad introducida al organismo no se puede tolerar y el consumidor fallece, se conoce

como sobredosis.



1.2.2 Tolerancia

La tolerancia es el resultado de una adaptacion del organismo que busca situarse en un
estado similar o equivalente a una condicion sin la presencia de la droga. Por tal motivo, los
efectos provocados por el consumo de cierta dosis disminuyen gradualmente, dando como
resultado que el consumidor presente una necesidad progresiva de administrarse dosis
mayores de la sustancia para lograr obtener el efecto inicial y/o deseado (Becofia, 2006;
Larger y Lopez, 2002; Martin del Moral y Lorenzo, 2009; Martinez et al., 2011; OMS,
1994; Wills, 2005). Se ha observado que en algunos casos el desarrollo de tolerancia a una
sustancia provoca desarrollo de tolerancia a otra sustancia de la cual no ha habido
exposicion previa. A este fendmeno se le conoce como tolerancia cruzada y, por lo general,
aunque no en todos los casos, se presenta con sustancias cuyo efecto farmacologico es

similar (Becofa, 2006; Becofia y Cortés, 2016; OMS, 1994; Sanchez, 1991).

1.2.3 Abstinencia y Sindrome de Abstinencia

La abstinencia se refiere a la privacion del consumo de la droga, ya sea voluntariamente o
por otros motivos (OMS, 1994). Se considera sindrome de abstinencia cuando el sujeto
dependiente reduce o suspende bruscamente el consumo de la sustancia y a las pocas horas
se presenta un conjunto de signos y sintomas fisicos, fisioldgicos y psicologicos que
provocan malestar e inducen a recaer en el consumo debido a que éstos desaparecen al
volver a consumir la sustancia. Los principales factores que influyen en la intensidad y
duracion de los sintomas del sindrome de abstinencia son el tipo y la dosis de la sustancia

(Becona, y Cortés, 2016; Martinez et al., 2011; OMS, 1994).

1.2.4 Craving (deseo)

Ante la ausencia de la sustancia, se presenta un efecto conocido como deseo o craving, que
se refiere a aquella sensacion subjetiva o deseo extremadamente intenso, fuerte o
apremiante por consumir la sustancia para disfrutar los efectos placenteros, asi como evitar
el malestar presente ante la ausencia de la droga. Este mecanismo aparece ante la
abstinencia de la sustancia en un periodo corto de tiempo e incluso después de semanas,

meses de haber abandonado el consumo de la sustancia o, en algunos casos, puede aparecer



tras la superacion del sindrome de abstinencia agudo (Martin del Moral y Lorenzo, 2009;
Martinez, et al., 2011; OMS, 1994). De acuerdo con Ruiz, Vila y Miranda (2010) es uno de
los factores mas importantes del abandono terapéutico y uno de los causantes para la

recaida en el consumo.

1.3  Epidemiologia

De acuerdo con el Informe Mundial sobre las Drogas 2018 (United Nations [ONU], 2018),
se estima que en el 2016, alrededor de 275 millones de personas consumieron cualquier
droga en al menos una ocasion y aproximadamente 31 millones de personas padecen
trastornos provocados por el uso de sustancias. La principal droga de uso es el cannabis,
con 192 millones de consumidores, seguida de opioides, anfetaminas y estimulantes
prescritos con 34 millones de consumidores respectivamente. Cabe sefialar que dentro del
informe, México destaca por ser uno de los principales paises de cultivo y produccion de
opio, ademas, destaca como uno de los paises implicados en el trafico de diferentes drogas

hacia Estados Unidos u otras partes del mundo.

Tomando en cuenta que a través de México se trafican una gran cantidad de drogas,
resulta importante realizar una revision a las estadisticas de consumo a nivel nacional
publicadas por la Encuesta Nacional de Consumo de Drogas, Alcohol y Tabaco
(ENCODAT, Secretaria de Salud, 2017) para el periodo de 2016-2017 (publicacion mas

reciente), donde se encuestaron a personas mayores a 12 y menores a 65 anos.

De acuerdo con el reporte de la ENCODAT (Secretaria de Salud, 2017), se estima
que 2.2% de la poblacion mexicana padece dependencia al alcohol. Por otro lado, 17.6% de
la poblacién consume tabaco, sin embargo, solo el 6.4% fuma diariamente un promedio de
7.4 cigarros y Unicamente el 27.6% de los consumidores diarios se puede considerar como
dependiente a la nicotina. Finalmente se estima que el 0.6% de la poblacion presenta
dependencia a alguna droga. La principal droga ilegal de consumo es la mariguana, con el
2.1% de la poblacidon, mientras que para otras drogas como la cocaina, crack,
metanfetaminas, alucindgenos e inhalantes el consumo solo es del 0.2% respectivamente.
Cabe destacar que son los hombres los principales consumidores de las diferentes drogas

(p. ej. alcohol, nicotina, mariguana) incluyendo las estadisticas de dependencia.



2. CLASIFICACION DE LAS DROGAS DE ABUSO

Desde 1924 a la fecha se han propuesto diferentes clasificaciones de las drogas de abuso,
algunas son cientificas mientras que otras pertenecen al acervo cultural (Rubio, Pascual y
Beneit, 2002). Para realizar las clasificaciones se han tomado en cuanta aspectos como
estructura quimica de la sustancia, efectos sobre el comportamiento, riesgos a largo plazo,

probabilidad de desarrollar dependencia y su situacion legal (Goldstein, 2003).

Una de las clasificaciones mas reconocidas es la que proporciona el DSM-V (APA,
2014). Esta clasificacion describe nueve grupos identificados e incluye un décimo grupo
para las sustancias desconocidas. Estos nueve grupos son alcohol, tabaco, cannabis,
alucinogenos, inhalantes, opidceos, sedantes (hipnoticos y ansioliticos), estimulantes y

cafeina.

Antes de describir cada uno de los tipos de drogas, es importante sefialar que la
rapidez e intensidad de los efectos fisicos y psicologicos de la sustancia (deseados o
toxicos), asi como la metabolizacion y susceptibilidad de generar dependencia varian de
acuerdo a las caracteristicas de la sustancia y vias de administracion (oral, subcutanea,
intravenosa, etc.) de la misma en el torrente sanguineo y con direccion hacia el Sistema
Nervioso Central (SNC), asi como de variables interindividuales (Becofia, 2006; Becona y
Cortés, 2016; Goldstein, 2003; Larger y Lopez, 2002; Martin del Moral y Lorenzo, 2009;
Rubio, et al., 2002; Wills, 2005).

2.1 Alcohol

El alcohol constituye un grupo amplio de compuestos organicos derivados de los
hidrocarburos (OMS, 1994). Sin embargo, solo el etanol (alcohol etilico) se utiliza para
consumo humano, el cual se obtiene a partir de la fermentacion de glucosa y agua en
presencia de levadura (Koob y Le Moal, 2006). Las bebidas obtenidas por este proceso (p.
ej. vino, cerveza, sidra), no superan los 16° (cada grado corresponde a una unidad
porcentual del volumen total de la bebida), sin embargo, por medio de la destilacion es
posible concentrar el contenido etilico y obtener bebidas de mayor graduacion (20°—42°),

como el aguardiente y los licores. La ingesta de alcohol incrementa la actividad de la
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serotonina (5-HT) y de la acetilcolina, ademas potencia los neurotransmisores inhibitorios
(GABA) y disminuye la actividad de los excitatorios (Glutamato). Los efectos mas
comunes son la disminucion del nivel de conciencia, alteracion en la coordinaciéon motriz,

sensacion de calor, inhibicion sexual e incremento en la frecuencia cardiaca (Rubio, 2002).

2.2 Tabaco

El tabaco se obtiene principalmente de dos de las cuarenta variedades de plantas que
existen, estas son la Nicotiana Tabacum y Nicotiana Rustica (Larger y Lopez, 2002). Para
su consumo, se secan las hojas amarillas de la planta y posteriormente se fermentan para

que obtenga su aroma caracteristico (Koob y Le Moal, 2006).

La principal forma de consumo del tabaco es fumada, es decir por combustion, ya
sea solo (puro o pipa) o envuelto en papel (cigarros). En el humo del tabaco se han
identificado mas de 1200 sustancias toxicas, de las cuales, destacan los agentes
cancerigenos, monoxido de carbono, gases irritantes y nicotina. La nicotina es el principal
activo del tabaco y responsable de la mayoria de los efectos sobre el organismo. Tras la
combustiéon del tabaco, la mayoria de la nicotina se destruye, el restante puede ser
absorbido por el consumidor en un 10-20% si no inhala el humo o, en caso de hacerlo, se
absorbe hasta el 90%. Aproximadamente a los siete minutos posteriores al consumo se
puede identificar nicotina en el cerebro y tiene una vida media de 40 minutos en la sangre.
Se metaboliza principalmente por el higado y parcialmente en el pulmén y rifion; su
eliminacion total oscila en 16 horas. Los principales efectos son euforia, incremento de
energia y presion arterial, asi como reduccion de la ansiedad, estrés y apetito (Koob y Le

Moal, 2006; Larger y Lopez, 2002).

2.3 Cannabis

En la planta Cannabis Sativa se han identificado 483 compuestos quimicos (Koob y Le
Moal, 2006), de éstos, mas de 60 tienen potencial psicoactivo (el nimero y la cantidad de
¢éstos en la planta varia de acuerdo con el clima, tipo de suelo, extraccion, etc.) y se les
conoce como cannabinoides. El cannabinoide mas potente de esta planta es el delta-9-

tetrahidrocannabinol (A9-THC o THC) descubierto en 1964 (Pascual, Rubio y Martinez,
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2002). En los ultimos afios se han comenzado a producir cannabinoides sintéticos (Spice)
cuyos efectos son similares. Son comercializados principalmente en la web (Galicia,

Ramoén y Nogué, 2014).

Comunmente se utiliza la palabra Cannabis como sinénimo de los dos preparados
mas populares la mariguana y hachis. La mariguana contiene aproximadamente 8% de
THC y se obtiene tras la trituracion de las flores, hojas y ramas de la planta; mientras que el
hachis se obtiene tras secar y prensar (en forma de pastilla) la resina extraida de las flores y
hojas de la planta, obteniendo aproximadamente 15% de concentracion de THC (Larger y
Lopez, 2002). La principal forma de consumo del hachis y la mariguana es fumada y por lo
regular acompafiada de tabaco. Actia directamente sobre los receptores cannabinoides (en
el cerebro, brazo y otros 6rganos) con el pico plasmatico de THC aproximadamente a los
10 minutos del consumo. Los efectos subjetivos y fisiolégicos buscados por los
consumidores son analgesia leve, relajacion, somnolencia, sensacion de bienestar, letargo,
alteracion en la percepcion de los sentidos, tiempo, colores, sonidos, asi como alteracion en
la memoria. También se presentan otros efectos como incremento en la frecuencia cardiaca
(FC), presion arterial (PA) y apetito, descenso de la temperatura corporal, cefaleas,
alucinaciones, crisis de panico e incluso se puede llegar al coma. La duracion promedio de
¢éstos es de dos a tres horas. El THC es metabolizado por enzimas hepaticas de manera
lenta, por lo que su eliminacion oscila entre 30 y 60 horas (Galicia et al., 2014; Pascual et

al., 2002).

2.4  Alucindgenos

Los alucindgenos son sustancias quimicas que se encuentran de manera natural en plantas y
hongos o pueden ser elaboradas por sintesis quimica. De manera natural existe la
mezcalina, psilocibina, hiosciamina, ayahuasca, asi como varios hongos y plantas de la
cuenca mediterranea; mientras que de manera semi-sintética estd el L.S.D. Los efectos se
presentan entre los 30 y 60 minutos con una duracion de 12 a 24 horas. Estos efectos son la
midriasis, palidez, temblores, nduseas, alteraciones tempo-espaciales y perceptivas
(alucinaciones), verborrea, dificultad de expresion, visiones coloreadas y méviles, asi como

incremento de la actividad cardiaca y la temperatura (Larger y Lopez, 2002).
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2.5 Inhalantes

Los inhalantes constituyen un grupo numeroso de sustancias volatiles de evaporacion
rapida. Por lo general, se encuentran en productos de uso doméstico y/o industrial y que
normalmente presentan un olor agradable. Algunos ejemplos son los insecticidas, pinturas,
aerosoles, disolventes, pegamentos y adhesivos (Larger y Lopez, 2002; Martinez y Ladero,

2002).

Tras su inhalacion, llegan rdpidamente al tejido cerebral. No existen receptores
especificos para estas sustancias. Algunos de los efectos son: euforia, sociabilidad,
alucinaciones, lagrimeo e irritacion de las vias respiratorias, asi como disminucion del
hambre, frio, miedo y dolor (Iglesias, Echarte, Calpe, Marifiosa y Lloret, 2009; Martinez y
Ladero, 2002). Se tiene la creencia de que los principales consumidores de estas sustancias
son personas en situacion de pobreza o marginacion dado que son faciles de consumir,
transportar y adquirir (bajo costo). Sin embargo, existen otros inhalantes conocidos como
poppers o snappers (nitrito de amilo y nitrito de bulito) que principalmente son utilizados
por homosexuales debido a que provocan vasodilatacion, favoreciendo las erecciones y la

relajacion de esfinteres (Martinez y Ladero, 2002).

2.6  Opiaceos

Los opidceos son derivados naturales (morfina, codeina, tebaina y papaverina) y semi-
sintéticos (heroina, naloxona y apomorfina) que se obtienen tras la extraccion del jugo de la
planta amapola. También pueden ser compuestos obtenidos directamente por sintesis
quimica como la pentazocina, meperidina, metadona y buprenormina (Koob y Le Moal,
2006; Larger y Lopez, 2002). Se estima que por cada hectarea cultivada se obtienen de 8 a
15 kilogramos de opio, necesitando diez para producir un kilo de heroina (Iglesias et al.,

2009).

Los principales efectos de los opidceos son analgesia, somnolencia, miosis,
contraccion de esfinteres, disminucion de libido asi como del dolor, agudeza visual, la
actividad cardiaca e intestinal, entre otros. El tiempo de accion, asi como la duracion del

efecto y el tiempo promedio de eliminacion varia de acuerdo con la sustancia. Se puede
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presentar el efecto al minuto de consumo, durar desde minutos hasta ochenta horas y su
eliminacion puede durar hasta 60 horas (Iglesias et al., 2009). Los opiaceos se metabolizan

y excretan (en su mayoria) por el rifion en forma de morfina (Larger y Lopez, 2002).

2.7  Sedantes (hipnéticos y ansioliticos)

Los sedantes son depresores de la actividad del SNC, por lo tanto, provocan sedacion,
somnolencia y suefio en el consumidor. En 1864 Adolf Van Baeyer obtuvo el acido
barbitarico y para 1912 se introdujo en el mercado el primero de los farmacos denominados
barbituricos o tranquilizantes mayores, el fenobarital. Durante casi 50 afios los barbituricos
se utilizaron para tratar la ansiedad y el insomnio, hasta que en 1961 que aparecio la
primera de las benzodiacepinas (ansioliticos o tranquilizantes menores), el clordiazepoxido.
Con el paso del tiempo los ansioliticos han sustituido a los barbitiricos ya que tienen la
misma eficacia, presentan menos problemas en caso de intoxicacion e interactiian en menor

medida con otros fAirmacos (Larger y Lopez, 2002; Martinez, 2002).

Las benzodiacepinas (diazepam, clonacepam, etc.) son agonistas del receptor
GABAA e inhiben la recaptacion de adenosina. Ademds de los efectos mencionados,
provocan amnesia anterograda, apatia, sequedad de boca, hipotonia, ataxia y disminucion
del nivel de conciencia, asi como de la actividad cardiovascular. Es importante sefialar que
este tipo de sustancias son frecuentemente mezcladas en bebidas (principalmente
alcoholicas) para fines delictivos, como violaciéon o robo, ya que provocan “sumision

quimica” en el consumidor (Iglesias et al., 2009).

Tanto los barbitiricos como las benzodiacepinas son metabolizadas por el higado y
eliminadas por la orina. El tiempo de excrecion depende del tiempo de la duracion de su
efecto, que puede ser corta, intermedia o larga (Larger y Lopez, 2002; Martinez, 2002;

Paredes, Dominguez, Ferndndez, y Moreno, 1990).
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2.8 Estimulantes

2.8.1 Anfetaminas

Las anfetaminas son potentes estimulantes del SNC y del SNP ya que facilitan la liberacion
de catecolaminas (noradrenalina [NA] y dopamina [DA]). Estos compuestos sintéticos
provocan midriasis, euforia e incrementan el humor, la sensacion de energia, el estado de
alerta, asi como la actividad motora y cardiovascular; disminuyen el cansancio, suefio,
apetito, capacidad de concentracion y la actividad gastrointestinal (Iglesias et al., 2009;
Larger y Lopez, 2002; Lizasoain, Lorenzo y Ladero, 2009; Martinez, 2002). Los efectos se
presentan a los pocos minutos y tienen una duracion de hasta de 4h, aunque la euforia
puede durar hasta 12h. La eliminacién es en promedio de 5 a 34h (Iglesias et al., 2009).

Gran parte de esta droga (50—60%) se excreta por medio de la orina (Lizasoain et al., 2009).

2.8.2 Cocaina

La cocaina es uno de los estimulantes naturales mas potentes que se conocen. Es el
principal alcaloide de las hojas de la planta de coca originaria de América del Sur. Se puede
consumir de diferentes maneras, masticando directamente las hojas de coca, fumada en
forma de pasta base (sulfato de cocaina), esnifada o inyectada en forma de cristales
escamosos blancos (clorhidrato de cocaina), obtenidos a partir de filtrar la adicién de
acetona o éter, etanol y acido clorhidrico con la pasta base, fumada en forma de base libre o
en la forma denominada crack, forma que se logra calentando a 98°C la mezcla de
clorhidrato de cocaina con amoniaco y bicarbonato sddico (Lizasoain y Moro, 2009;

Martinez y Garcia, 2002).

Tras su consumo, la cocaina es ampliamente distribuida por el organismo. Actla
bloqueando la recaptacion de adrenalina, 5-HT, NA y DA desde la hendidura presinaptica,
provocando acumulacioén. El exceso de NA es el principal responsable de los efectos
farmacoldgicos, los cuales son incremento en la frecuencia y presion arterial, en la
temperatura, asi como en la actividad motora, verbal e ideativa. También provoca euforia,

sensacion de mayor energia y confianza, disminucion de la sensacion de fatiga, apetito
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(Koob y Le Moal, 2006; Lizasoain y Moro, 2009; Martinez y Garcia, 2002), alucinaciones

y aumento de la actividad sexual (Iglesias et al., 2009).

La concentracion plasmatica y la duracion de los efectos dependen de la
presentacion y forma de consumo de la cocaina. La concentracion plasmatica se puede
presentar en segundos con efectos cuya duracién no supera los 20 minutos (crack, pasta
base y cocaina via intravenosa) o en ambos casos presentarse y durar mas tiempo
(clorhidrato de cocaina, hojas de coca), es decir, entre 5-10 min y entre 30—60 min
respectivamente (Koob y Le Moal, 2006; Lizasoain y Moro, 2009). La metabolizacion de la

cocaina es muy rapida y se da por medio de hidrolisis enzimatica (Lizasoain y Moro, 2009).

Hasta el momento se han descrito caracteristicas, asi como estadisticas de ocho de
las nueve clases de drogas identificadas por el DSM-V. Dada la importancia que para esta
tesis tiene la cafeina, a continuacion, se abordard con mayor amplitud la cafeina, droga de

la cual parte el objetivo de la presente investigacion.



3. CAFEINA

La cafeina es una sustancia amarga, inodora, incolora y de apariencia cristalina que se
puede producir sintéticamente o se puede encontrar de manera natural en hojas, semillas y
frutos de mas de sesenta tipos diferentes de plantas donde destaca el café (Pardo, Alvarez,

Barral y Farré, 2007).
3.1 Mecanismo de accion

A través de la ingesta oral, la cafeina es absorbida en el tracto gastrointestinal y llega al
torrente sanguineo donde se distribuye por todo el organismo (6rganos y tejidos).
Aproximadamente de 15 a 45 minutos después de la administracion se pueden observar
niveles significativos de cafeina en la sangre!. Ya en el SNC, la cafeina actia como un
antagonista de la adenosina que, al bloquear o inhibir los receptores de adenosina
(principalmente A1 y A2A) localizados en las membranas celulares del SNC y del Sistema
Nervioso Periférico (SNP), incrementa la actividad de varios neurotransmisores,
principalmente NA, DA, GABA, glutamato y acetilcolina (Goldstein, 2003; Martinez,
2002; Pardo et al., 2007; Ramirez, 2010; Ramirez—Montes y Henry, 2013).

El efecto antagonista de la adenosina provoca estimulacion en los musculos
esqueléticos y musculos implicados en la respiracion, asi como estimulacion cardiovascular
(taquicardia e incremento de la presion arterial), dilatacion de los vasos coronarios,
relajacion del musculo liso cardiaco y diuresis (Castellanos, Rossana y Frazer, 2006; Cote,
Rangel, Sanchez y Medina, 2011). Por otro lado, al aumentar la actividad de la DA, se
estimula el circuito de recompensa (sistema meso limbico), provocando la sensacion de
alerta, mientras que la estimulacion en la corteza cerebral provoca rapidez, claridad en el
flujo de ideas, insomnio, agitacion y disminucion de la fatiga (Ramirez—Montes y Henry,

2013).

La absorcién completa ocurre en los siguientes 90 min, con el pico plasmatico entre

30 minutos y dos horas. El 90% de la cafeina es metabolizada en el higado antes de ser

! La determinacion en saliva ha sido usada como alternativa no invasiva para la monitorizacion de la
concentracion plasmatica de la cafeina (Pardo et al., 2007).
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excretada por los rifiones (Barreda-Abascal, Molina, Haro-Valencia, Alford, y Verster,

2012; Martinez, 2002) y solo de 3 a 10% se excreta de forma inalterada (Ramirez, 2010).

3.2  Bebidas energizantes y estadisticas de consumo

El café es la bebida que contiene la mayor concentracion de cafeina natural, la cual oscila
entre los 30 y 175 miligramos [mg] por cada 175 mililitros [ml]. Por otro lado, los
medicamentos sin receta (15-200 mg), refrescos de cola (15-50 mg/180 ml) y
principalmente las bebidas energizantes (15-32 mg/ 100 ml) son los productos procesados
con mayor cafeina (natural y/o sintética) que se pueden adquirir en el mercado (Larger y
Lopez, 2002; Pardo et al., 2007; Wills, 2005). Cabe destacar que bajo el nombre de bebidas
energizantes (BE) se incluyen aquellos refrescos que, ademds de cafeina, contienen otras

sustancias como guarand, ginseng, taurina, entre otros (Lopez y Giner, 2014).

Conocer la cantidad exacta de cafeina contenida en las BE es dificil ya que por lo
regular los productores omiten la descripcion de sus ingredientes o, en caso de incluirla,
suele ser escasa o falsa (Souza y Machorro, 2014). Sin embargo, la omision y/o falsedad de
los datos no solo sucede con las especificaciones del contenido, también sucede con los
efectos “esperados” y con las consecuencias nocivas del consumo excesivo (Castellanos et
al, 2006; Lopez y Giner, 2014; Ramon, Camara, Cabral, Judrez y Diaz, 2013; Sanchez et
al., 2015; Vargas, Duque, Nufiez, Reyes y O de la, 2016).

Esta situacion ha sido tomada en cuenta por instituciones mexicanas. En el afio 2009
la Secretaria de Salud publicé un anteproyecto de Norma Oficial Mexicana (PROY-NOM-
218-SSA1-2009) para que en las BE se incluyeran leyendas con la recomendacion de no ser
ingeridas por menores de 12 afios y/o personas sensibles a la cafeina, evitar que el consumo
de cafeina supere los 165 mg y asi como evitar mezclar las BE con bebidas alcohdlicas.
Para 2011 en la NOM-218-SSA1-2011 se establecio que las BE no pueden contener mas de
33 mg de cafeina/100 ml de producto. Finalmente, en la reforma al Articulo 3° de la Ley
del Impuesto Especial sobre Produccion y Servicios en su fraccion XVII se establecio el
20% de IVA a este tipo de bebidas (Procuraduria Federal del Consumidor [PROFECO],
2011, 2015).
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Desde la aprobacion de las normas mencionadas se ha modificado la cantidad de
cafeina contenida, asi como las premisas de comercializacion. A su vez, se han modificado
las recomendaciones y consideraciones para consumo. En este sentido Souza y Machorro
(2014) senalan importante tomar en cuenta la alerta emitida por la OMS para no mezclar las
BE con alcohol y con otras drogas. Asi mismo, estos autores sefialan que la publicidad,
dirigida principalmente a jovenes, ha provocado confusion, haciendo pasar a las BE como

bebidas hidratantes, afrodisiacas, dietéticas o nutricionales.

En una encuesta realizada por la PROFECO (PROFECO, 2011) se encontrd que el
73% (n=379) de los encuestados (mayores de edad) consumen BE, siendo los hombres los
principales consumidores (65%). De los participantes consumidores, 37% ingiere al menos
una vez por semana BE y solo 10% consume diariamente. Las principales razones de
consumo son la reduccién de la sensacion de cansancio (29%), el sabor (24%) y la
inhibicion del suefo (19%). Adicionalmente se encontrd que 66% de los participantes
considera como peligroso mezclar estas bebidas con alcohol y solo el 7% afirma realizar

siempre esta mezcla (40%), principalmente con Vodka (44%) o Whisky (40%).

Evidencia adicional del consumo riesgoso, son los resultados obtenidos por Ramon
et al. (2013), quienes encuestaron a 150 alumnos de la Universidad Judrez Auténoma de
Tabasco (UJAT), encontrando que el 78% de los estudiantes consumen BE de 1 a 2 veces
por semana, 18 % de 3 a 5 veces por semana y 4 % diariamente. Principalmente consumen
RedBull (48%) y Monster (21%) durante periodos de examen (33%). Por otro lado, Vargas
et al. (2016) entrevistaron a estudiantes de la Facultad de Estudios Superiores Iztacala
(FES-I) y encontraron que ingieren bebidas energizantes principalmente para “tener mas
energia” (especialmente en época de exdmenes), desconocen las consecuencias y/o efectos
secundarios del consumo sobre la salud y reportan mezclarlas frecuentemente con alcohol.
Tomando en cuenta las estadisticas y consideraciones mencionadas, resulta importante

abordar los fendmenos relacionados con la adiccion y el consumo de cafeina.

3.3  Fenomenos relacionados con la adiccion y el consumo de cafeina

El DSM-V (2014) reconoce a la cafeina como una droga y proporciona criterios

diagnosticos para la intoxicacion y la abstinencia. Sin embargo, sefiala que la evidencia
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existente no es clinicamente significativa para determinar la importancia y prevalencia del
trastorno por consumo de cafeina, motivo por el cual no proporcionan criterios

diagnosticos.

Durante afios se ha puesto en tela de juicio si la cafeina cumple los diferentes
criterios que caracterizan a una droga de abuso para considerarla como tal. Tras analizar la
evidencia existente en animales y humanos, Griffiths y Woodson (1988) concluyen que la
cafeina posee las caracteristicas definitorias de las drogas de abuso, el refuerzo conductual
debido a los efectos farmacoldgicos, asi como las consecuencias negativas a nivel
individual y social. Para Pardo et al. (2007), la cafeina cumple con los criterios de provocar
tolerancia, sindrome de abstinencia, asi como el incremento en la frecuencia y cantidad de
consumo. Basdndose en sus investigaciones, Goldstein (2003) afirma que se puede observar
sindrome de abstinencia, asi como una repetida intencidén de cesar el consumo sin logrado.
Sin embargo, considera que la cafeina no es un reforzador potente y que no provoca
alteraciones peligrosas en el comportamiento social y en la salud individual. Por otro lado,
Wills (2005) reconoce la presencia del sindrome de abstinencia, pero sefiala que en los
consumidores habituales no se observa deterioro fisico, emocional y conductual como por
ejemplo el abandono de responsabilidades o la ocupacion de gran parte de su tiempo para el

consumao.

3.3.1 Sindrome de Abstinencia

En cuanto al sindrome de abstinencia, el DSM-V (APA, 2014) senala que, posterior a las
12-24 horas del cese abrupto o la reduccién sustancial del consumo, se requiere identificar
tres de los siguientes sintomas: cefalea, fatiga o somnolencia notable, disforia, dificultar
para concentrarse y sintomas gripales (nduseas, vomitos, dolor o rigidez muscular). La
duracion de los efectos oscila entre los 2 y 9 dias. Es importante sefialar que el malestar
clinicamente significativo o deterioro (social, laboral, etc.) provocado por el consumo de la
cafeina no debe ser atribuible a otras afecciones médicas, a la presencia de otro trastorno

mental o por la intoxicacion o abstinencia de otras sustancias.
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La incidencia, gravedad y evolucion de los sintomas de la abstinencia varia
ampliamente dependiendo de la edad, género, genética, raza (Ramirez—Montes y Henry,

2013), peso, metabolismo, posibles enfermedades hepaticas (Pardo et al., 2007), entre otras.

3.3.2 Intoxicacion

Para realizar el diagndstico de la intoxicacion por cafeina, el DSM-V (APA, 2014) senala
que es necesario identificar al menos cinco de los doce siguientes signos y sintomas:
intranquilidad, nerviosismo, excitacion, insomnio, rubor facial, diuresis, trastornos
gastrointestinales, espasmos musculares, divagacion de pensamiento y del habla,
taquicardia o arritmia cardiaca, periodos de infatigabilidad y/o agitacion psicomotora.
Ademéds, hay que considerar que la dosis sea superior a 250 mg y la presencia de malestar
clinicamente significativo o deterioro. El manual recomienda tomar en cuenta que la dosis
de consumo de cafeina sea y que dichos signos y sintomas provoquen malestar
clinicamente significativo en las diferentes areas de funcionamiento de la persona (social,
laboral, entre otras) no atribuibles a otras afecciones médicas, presencia de otro trastorno

mental o por la intoxicacion con otra sustancia.

Cuando el consumo de cafeina es superior a 1g se puede presentar toxicidad aguda,
cuyos signos y sintomas se consideran como una exageracion de sus efectos
farmacologicos; asi como toxicidad cronica, donde los sintomas caracteristicos son
miopatia, debilidad muscular, nauseas, vomitos, diarrea y pérdida de peso. Se considera
como dosis letal cuando la cantidad de cafeina ingerida en un periodo muy corto oscila
entre los 5g y 10g, es decir, entre 40 y 100 tazas (Castellanos et al., 2006; Martinez, 2002;
Pardo et al., 2007; Ramirez—Montes y Henry, 2013). El DSM-V (APA, 2014) sefala que la
intoxicacion puede no ocurrir a pesar de un alto consumo de cafeina debido al desarrollo de

tolerancia que puede presentarse tras poco tiempo (dias) de iniciar el consumo repetido.

3.3.3 Tolerancia

Se ha evaluado la tolerancia a diferentes efectos de la cafeina, principalmente los
cardiovasculares (frecuencia cardiaca y presion arterial), donde los autores concuerdan que

la tolerancia se observa de tres a cinco dias de consumo repetido. Ademads, se concuerda
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que esta tolerancia es de baja magnitud y se pierde rdpidamente tras un breve lapso de
abstinencia. Sin embargo, existe discrepancia en las dosis referidas para observar los
efectos presores de la cafeina, oscilando entre 250 mg y 1g (Nehlig, 1999; Ramirez—Montes
y Henry, 2013; Pardo et al., 2007; Turnbull, Rodricks, Mariano y Chowdhury, 2017).
Algunas de las investigaciones mds reconocidas que sustentan las afirmaciones son las

siguientes:

Robertson, Wade, Workman, y Woosley (1981) contaron con 18 participantes sanos
(12 mujeres y 6 hombres) divididos aleatoriamente (n=9) en dos grupos. La edad de los
participantes oscilaba entre los 21 y 52 afios y contaban con 21 dias de abstinencia. El
grupo control (GC) recibi6 placebo durante los 14 dias que duro la investigacion mientras
que al grupo experimental (GE) se le administraron 250 mg de cafeina diariamente durante
siete dias (del cuarto al décimo dia). Transcurridas dos horas del consumo, los resultados
mostraron que en la frecuencia cardiaca se incremento6 entre 6+4 y 7+4 latidos por minuto
tanto para el GC como para el GE, no siendo significativo. Contrario a la presion arterial,
donde el cambio si fue significativo, pues en la presion sistdlica del GE se observd un
incremento de 10+£9 mm Hg el primer dia que se administro la cafeina, para el segundo dia
todavia fue significativo el incremento y ya para el cuarto dia el registro estuvo a la par de

la linea base.

Posteriormente, Shi, Benowitz, Denaro y Sheiner (1993) partieron de un modelo
farmacocinético—farmacodindmico, contaron con siete participantes de 31 a 65 afos de
edad para evaluar el desarrollo de la tolerancia a la cafeina tras la administracion de 250 mg
de cafeina via oral o intravenosa. Los autores concluyen que el efecto presor de la cafeina
inicialmente observado (incremento de 7-9 mm Hg) sobre la PA se redujo hasta en un 90%

tras el desarrollo de la tolerancia a las 4 horas posteriores del consumo.



4. MODELOS TEORICOS PARA EL ANALISIS DE LAS
ADICCIONES

4.1 Modelo biomédico

Tradicionalmente el estudio de la tolerancia a los efectos de alguna droga ha sido de interés
para las disciplinas biomédicas (farmacologia), donde se ha identificado que la tolerancia
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puede ser disposicional (farmacocinética), es decir, producto de “...cambios en la
absorcion, distribucidon, excrecion y metabolismo produciendo una reduccion en la
intensidad y duracion de contacto entre una droga dada y el 6rgano en el cual ejerce su
accion caracteristica” (Ruiz, 2012: 15); o puede ser funcional (farmacodinamica), es decir,

como resultado de

...cambios adaptativos dentro de los sistemas afectados, de tal suerte que la
respuesta se reduce en presencia de la misma concentracion de la droga;
involucra un cambio homeostatico o compensatorio en las neuronas
afectadas por la droga, lo que lo hace menos sensible a éstas (Ruiz, 2012:

16).

4.2  Modelo biopsicosocial

Partiendo las aportaciones de diferentes perspectivas psicologicas surge el modelo
biopsicosocial. El cual entiende que el consumo o rechazo de las drogas, asi como el
mantenimiento, abandono y recaida del consumo es multifactorial. Desde este modelo,
ademds de los efectos farmacologicos de la sustancia, se debe considerar factores
socioculturales (situacion legal, cultural, geografica y econémica de la venta y consumo de
las drogas, asi como el contexto fisico y social proximos del consumidor) y factores
psicologicos (caracteristicas de personalidad y factores de aprendizaje) del consumidor

(Secades y Fernandez, 2003).

4.3 Modelo de condicionamiento y tolerancia a las drogas

El psicélogo canadiense Shepard Siegel, partiendo de sus investigaciones desde el modelo

del condicionamiento clésico, propuso que la tolerancia no es una consecuencia inevitable
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de los cambios fisiolodgicos y/o neuroquimicos que ocurren tras el consumo de una droga y
que, en el desarrollo de ésta, también influye la historia de asociacion de aquellos estimulos
ambientales que coinciden con la administracion crénica de la sustancia. Diversas
investigaciones de Siegel confirmaron que la droga funge como estimulo incondicionado
(EI) y su efecto farmacoldgico sobre el organismo resulta ser la respuesta incondicionada
(RI); mientras que los estimulos ambientales que normalmente estdn presentes en el
momento de la administracion de la sustancia actian como estimulos condicionados (EC).
Dichos estimulos condicionados evocan respuestas condicionadas (RC) que Siegel
denominé como “compensatorias” (RCC) debido a que se caracterizan por provocar en el
organismo respuestas antagonicas que atenuan o contrarrestan los efectos producidos por la
droga, permitiendo al organismo recuperar el equilibrio homeostatico. En otras palabras, el
modelo de Siegel permite explicar que el desarrollo de la tolerancia (disminucion de los
efectos que produce la droga tras la repetida administracion) es producto de la aparicion de
la RCC ante estimulos especificos (EC) asi como la ausencia de la tolerancia cuando la
droga es administrada ante diferentes sefiales ambientales (Garcia et al., 2009; Ruiz, et al.,
2010; Vila, Ruiz, Trejo y Miranda, 2013). Siegel en el afio de 1976 denomindé como
“especificidad ambiental de la tolerancia” a este efecto en el que el consumidor
experimentado no presenta tolerancia ante la droga cuando ésta es administrada en
presencia de estimulos inusuales o diferentes a los estimulos habituales del consumo, por el
contrario, el consumidor experimenta efectos similares a los que experimenta un

consumidor inexperto en drogas (Siegel, 2011).

Dicha propuesta ha sido probada y confirmada con diferentes sustancias adictivas
como nicotina (Vila et al., 2013), heroina (Trujillo, Fuente de la y Vila, 1995), etanol
(Cordero, Lopez y Bonfante, 2014; Miguez, Martinez y Betancourt, 2013), opiaceos, asi
como una gran cantidad de farmacos (Siegel, Kim y Sokolowska, 2003). En cuanto a la
cafeina, Rozin, Reff, Mark y Schull (1984) observaron que la tolerancia al efecto de
salivacion provocado por la cafeina se hizo presente ante los estimulos habituales de
consumo (olor y sabor del café¢) y no se presentd cuando la cafeina se administré ante

estimulos novedosos (jugo de manzana).
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Recientemente Siegel (2011) abordd un caso de intoxicacion alcoholica multiple por
consumo de una bebida energizante (Four Loko) sucedido en Estados Unidos el cual en un
principio se le atribuia a la presencia de la cafeina incluida en la misma bebida y se
afirmaba que esta sustancia provocaba potencializacion de los efectos del alcohol sobre el
organismo, sin embargo, tras revisar el caso, Siegel concluyd que este suceso es una
evidencia més de la especificidad ambiental puesto que la ausencia de respuesta de
tolerancia podia deberse a la presencia de estimulos no asociados (sabor y olor) al consumo
de alcohol, provocando la intoxicacion. Aunque en esta investigacion se pone énfasis en el
alcohol ingerido en un lugar novedoso, hay que tomar en cuenta que la cafeina también es
una sustancia potencialmente adictiva que se consumi6 ante estimulos no asociados y que

debe tomarse en cuenta en este analisis.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

A partir de sus diversos experimentos, Shepard Siegel plante6 que la historia de asociacion
de aquellos estimulos ambientales que coinciden con la administracion cronica de una
droga adictiva tienen un papel muy importante en el desarrollo de la tolerancia.-En el caso
especifico de la cafeina la evidencia existente sobre el desarrollo de tolerancia
farmacoldgica es contradictoria, poco consistente e incluso limitada. Por un lado se ha
demostrado el desarrollo de tolerancia farmacologica a algunos efectos cardiovasculares
(Robertson et al., 1981; Shi et al., 1993; Turnbull et al., 2017), mientras que por otro lado
los experimentadores no han podido replicar el efecto (Turnbull et al. 2017). Estas
diferencias podrian deberse a diversos factores, entre los que se destacan, caracteristicas de
los participantes, las dosis utilizadas, las vias de administracion asi como el tiempo
transcurrido entre el consumo y el registro de medidas. Es importante mencionar que no
existe evidencia del desarrollo de tolerancia condicionada y que la literatura disponible en
poblacion joven (20-25 afios) es escasa, resulta importante evaluar si el desarrollo de
tolerancia a los efectos cardiovasculares producidos por la cafeina en participantes jovenes

(universitarios) también se ven influidos por factores ambientales asociados a su consumo.

Por otro lado, existe evidencia de que su consumo puede ser riesgoso en la salud individual
y social (Siegel, 2011). La situacion se vuelve mas preocupante ya que en el mercado
mexicano actual se ofrece y demanda una amplia variedad de bebidas energizantes cuyo
contenido de cafeina es superior a cualquier otro consumible disponible, siendo los jovenes
los principiales consumidores. La situacion es mas preocupante al saber que estas bebidas
son mezcladas con otras drogas, como alcohol y tabaco asi como el hecho de que los
consumidores desconocen los efectos del consumo de estas bebidas (Ramoén et al., 2013;
Souza y Machorro, 2014; Vargas et al., 2016). Por tal motivo resulta importante abordar el
desarrollo de tolerancia a los efectos cardiovasculares producidos por la cafeina contenida
en bebidas energizantes. Por tales motivos, los objetivos generales de la presente

investigacion fueron:



26

OBETIVOS GENERALES

1. Evaluar si el consumo repetido de 95 mg de cafeina disuelta en 500 mililitros de bebida
energizante, durante cuatro dias, desarrolla tolerancia a los efectos cardiovasculares

(frecuencia cardiaca y presion arterial) provocado por esta sustancia.

2. Evaluar si se desarrolla especificidad ambiental de la tolerancia (EAT) sobre la
frecuencia cardiaca y la presion arterial tras cuatro dias de consumo repetido de 95 mg de

cafeina contenida en 500 mililitros de bebidas energizantes.

3. Evaluar si se presentan respuestas condicionadas compensatorias (RCC) sobre la
frecuencia cardiaca y la presion arterial tras cinco dias de consumo repetido de 95 mg de

cafeina contenida en 500 mililitros de bebidas energizantes.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Evaluar el desarrollo de tolerancia a los efectos de la cafeina sobre la frecuencia

cardiaca.
2. Evaluar el desarrollo de tolerancia a los efectos de la cafeina sobre la presion arterial.

3. Evaluar la especificidad ambiental de los efectos de la cafeina sobre la frecuencia

cardiaca.
4. Evaluar la especificidad ambiental de los efectos de la cafeina sobre la presion arterial.
5. Evaluar la presencia de RCC al efecto de la cafeina sobre la frecuencia cardiaca.

6. Evaluar la presencia de RCC al efecto de la cafeina sobre la presion arterial.
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HIPOTESIS

1. Si se administran via oral 95 mg de cafeina en 500 ml de bebida energizante durante
cuatro dias seguidos, para el cuarto dia el registro de la frecuencia cardiaca serd igual o

similar al registrado en la sesion de linea base.

2. Si se administran via oral 95 mg de cafeina en 500 ml de bebida energizante durante
cuatro dias seguidos, para el cuarto dia el registro de la presion arterial serd igual o similar

al registrado en la sesion de linea base.

3. Si la administracion via oral de 95 mg de cafeina en 500 ml de bebida energizante (EI) se
asocia con los estimulos ambientales del escenario B (EC) durante cuatro sesiones,
entonces cuando se presente el escenario C, el participante experimentara un incremento de

la frecuencia cardiaca similar al que present6 en la primera sesion en el escenario B.

4. Si la administracion via oral de 95 mg de cafeina en 500 ml de bebida energizante (EI) se
asocia con los estimulos ambientales del escenario B (EC) durante cuatro sesiones,
entonces cuando se presente el escenario C, el participante experimentard un incremento de

la presion arterial similar al que presentd en la primera sesion en el escenario B.

5. Si la administracion via oral de 95 mg de cafeina en 500 ml de bebida energizante (EI) se
asocia con los estimulos ambientales del escenario B (EC) durante cinco sesiones, entonces

la frecuencia cardiaca disminuird (RCC) pese a que se administre una bebida placebo.

6. Si la administracion via oral de 95 mg de cafeina en 500 ml de bebida energizante (EI) se
asocia con los estimulos ambientales del escenario B (EC) durante cinco sesiones, entonces

la presion arterial disminuird (RCC) pese a que se administre una bebida placebo.
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METODO

Participantes

La muestra estuvo formada por diez mujeres y cinco hombres estudiantes de la carrera de
psicologia de la FES Iztacala con un rango de edad de 18 a 22 afios. Para la seleccion de
participantes, se administré un cuestionario individual (previamente elaborado por el
investigador) a cada uno de los alumnos interesados en participar (Anexo 1). Tras la
revision de las respuestas proporcionadas por cada alumno interesado, se selecciond a
aquellos que cumplian los criterios de inclusidon y exclusion evaluados en el cuestionario:
consumir con poca frecuencia alimentos y/o bebidas con cafeina contenida (refresco de
cola, café, chocolate, etc.), haber probado en alguna ocasion alguna bebida energizante, no
presentar cualquier enfermedad crdnica o transitoria y principalmente no encontrarse bajo
tratamiento farmacoldgico o contar con historial de consumo (uso, habito, abuso,

dependencia) de cualquier droga.

Los participantes seleccionados fueron asignados aleatoriamente a uno de dos
grupos, grupo control (n=7) y grupo experimental (n=8). A cada uno de los participantes se
le entregd una copia del consentimiento informado (Anexo 2) basado en las normas y
principios éticos para la investigacion con humanos de acuerdo al codigo ético del
psicélogo (Sociedad Mexicana de Psicologia, 2009), el cual leyeron y firmaron. Asi mismo,
se resolvieron algunas dudas, se establecieron horarios y se realizaron algunas indicaciones,
principalmente la de abstenerse de consumir cafeina durante las 72 horas previas a la
primera sesion, ya que, de acuerdo con Siegel et al. (2003), es necesario este tiempo debido
a que los cambios de la presion arterial en respuesta al consumo de cafeina son altamente

dependientes del periodo anterior de abstinencia.

Aparatos y materiales

La presion arterial (PA) y la frecuencia cardiaca (FC) se tomaron de forma manual
utilizando un estetoscopio y baumandémetro de la marca Home Care. La droga utilizada fue
la cafeina contenida en una bebida energizante (Vive 100: 95 mg de cafeina disuelta en 500
ml de bebida). Es de gran importancia mencionar que esta bebida energizante no contiene

taurina ni guarand. Para el placebo se seleccioné la bebida comercialmente conocida como
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Canada Dry debido a que el sabor y el color son similares a los de la bebida energizante.

Cabe sefialar que ambas bebidas se entregaron frias.

Instrumentos

Cuestionario individual previamente elaborado por el investigador (Anexo 1).
Hoja de registro (Anexo 3).

Situacion experimental A. Consistié en una habitacion de aproximadamente de 5 x 4 m. En
el centro se colocd una mesa de aproximadamente 5 m? asi como cuatro sillas de color
negro ubicadas alrededor de la mesa. La habitacion conté con dos lamparas que
proporcionaron luz artificial blanca (100 w), las ventanas se encontraron tapadas con

cartulinas negras en todo momento.

Situacion experimental B. Condiciones similares a las de la situacion A con algunas
modificaciones: las lamparas cubiertas con papel celofan rojo para contar con luz de este
color, ademés de la reproduccion de musica previamente seleccionada del género
“reggaeton” en un volumen moderado-bajo. La lista de canciones y el orden de

reproduccion fue el siguiente:

—

Reggaeton Lento (Bailemos) — CNCO.

Daddy Yankee ft Ozuna - La Rompe Corazones.
Luis Fonsi - Despacito ft. Daddy Yankee.

J. Balvin, Willy William - Mi Gente.

J. Balvin - 6 AM ft. Farruko.

Becky G - Mayores ft. Bad Bunny.

Maluma - Felices los 4.

CNCO, Yandel - Hey DJ.

Ricky Martin - Vente Pa' Ca ft. Maluma.

o ® N kWD

10. Enrique Iglesias - Bailando ft. Mickael Carreira, Descemer Bueno, Gente De Zona.
11.J. Balvin, Jowell & Randy — Bonita.
12. Wisin - Escépate Conmigo ft. Ozuna.
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13. El Amante - Nicky Jam.
14. Danny Ocean - Me Rehuso.

Situacion experimental C. Condiciones similares a las de la situacion A con algunas
modificaciones: las ldmparas cubiertas con papel celofan verde para contar con luz sea de
este color, ademas de la reproduccién de musica previamente seleccionada del género

“clasica” en un volumen moderado-bajo. El orden de reproduccion fue el siguiente:

—

Para Elisa (Fiir Elise) - Beethoven

Pachelbel - Canon In D Major. Best version.

El lago de los cisnes — Tchaikovsky

Mozart - Turkish March.

Mozart-The Marriage of Figaro.

El Danubio Azul - Johann Strauss.

André Rieu — Boléro.

La cabalgata de las Valkirias - Richard Wagner.
Marcha Funebre - F. Chopin.

10. Tchaikovsky - Waltz of the Flowers

X Ny 0Nk

Procedimiento

Como puede observarse en el disefio (Tabla 2), la investigacion se llevo a cabo a lo largo de
ocho sesiones (cada una con una duracién aproximada de 70 minutos) distribuidas en 5

fases, las cuales se describen a continuacion:

Fase 1: Linea Base (sesion 1). A cada participante se le realizo la toma de la FC y la PA en
siete ocasiones en la situacion experimental. La primera medicion se realizé en cuanto llegd
el participante al escenario; finalizada la toma, se entren6 a los participantes con la técnica
de relajacion muscular progresiva de Jacobson (RMPJ). Inmediatamente posterior a la
finalizacion de la relajacion se realizd la segunda medicion de la FC y la PA, con el
objetivo de que todos los participantes inicien el experimento con medidas similares. Diez
minutos después se realizo la tercera medicion. Las subsecuentes mediaciones se realizaron

con un intervalo de tiempo de diez minutos entre cada una. La evaluacion de los
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participantes se realizo por subgrupos de dos, tres o cuatro personas, los datos obtenidos en
esta fase se tomaron en cuenta como linea base. Al finalizar se aclararon algunas dudas y se
les recordd nuevamente abstenerse de consumir cualquier droga, asi como alimentos o

bebidas con cafeina como café, chocolate, etc.

Fase 2: Adquisicion (Sesiones 2—5). Los participantes acudieron durante cuatro sesiones a
la situacion experimental B, donde a cada participante se le realizaron siete mediciones de
la FC y la PA. Tras la primera medicion se les solicitd realizar la relajacion muscular
progresiva de Jacobson y al finalizar ésta, se realiz6 nuevamente una medicion de la FC y
la PA. Inmediatamente finalizada la medicion se destapd y entregd una botella de la bebida
energizante (Vive 100), con la instruccidon de ingerir el contenido en su totalidad en un
lapso no mayor a diez minutos, ya que al cumplirse este tiempo se tomaria la tercera
medicion y las subsecuentes mediciones con un intervalo de tiempo de diez minutos entre

cada una.

Fase 3: Evaluacion de Especificidad Ambiental de la Tolerancia (Sesion 6). En esta sesion
el procedimiento fue el mismo que en la fase anterior con la unica diferencia de que el

grupo experimental paso de la situacion experimental B a la situacion C.

Fase 4: Recuperacion (Sesion 7). En esta sesion el procedimiento fue el mismo que en la

fase 2, tanto para el grupo control como el experimental.

Fase 5: Evaluacion de las Respuestas Condicionadas (sesion 8). En esta sesion el
procedimiento fue el mismo que en la fase 2, con la diferencia de que en esta sesion se
entregd la bebida placebo. Para ello, previamente se lavaron en botellas vacias de la bebida

energizante (Vive 100) y se verti6é cuidadosamente la bebida placebo (Canadé Dry).
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Tabla 2
Diserio de experimental empleado para evaluar el desarrollo de tolerancia a la cafeina,

asi como la presencia de RCC y EAT.

Linea Evaluacion de Evaluacion
Base Especificidad Ambiental de laRCC
FASE Adquisicion Recuperacion
SESION 1 2-5 6 7 8
GC ESC. A ESC.B ESC.B ESC.B ESC.B
(n=7)
Cafeina Cafeina Cafeina Placebo
GE ESC. A ESC.B ESC. C ESC.B ESC.B
(n=8)
Cafeina Cafeina Cafeina Placebo

Escenario: ESC; Grupo Control: GC; Grupo Experimental: GE.

Analisis estadistico

Para el andlisis estadistico se empleo el registro (dato) més alto de cada participante en cada
sesion. Dichos datos fueron vaciados y analizados en el Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS) version 25 y graficados en el Scientific Data Analysis and Graphing
Software (SigmaPlot) version 10.0. Para la comparacion de la tasa cardiaca y la presion
arterial antes y después de la relajacidon, se usé una prueba t de Student para grupos
relacionados; para comprar la linea base de ambos grupos se utilizo una prueba t de Student
para grupos independientes. Para la comparacion de los datos obtenidos en las diferentes
sesiones se adquisicion de tolerancia se aplicod la prueba estadistica ANOVA de medidas
repetidas. Finalmente, para la comparacion de las sesiones donde se evalud el desarrollo de
especificidad ambiental (EAT) y la presencia de respuestas condicionadas compensatorias

(RCC) se aplico la prueba estadistica ¢ de Student para muestras independientes.
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RESULTADOS

Los resultados de la presente investigacion se presentan en las figuras 1-10. En todas las
figuras, en el eje Y se muestran las medias obtenidas para las variables: frecuencia cardiaca
(FC) y presion arterial (PA) expresados en latidos por minuto (latidos/minuto) y milimetro
de mercurio (mm Hg) respectivamente; mientras que en el eje X se muestran: en la figura 1,
los grupos antes y después del entrenamiento en relajacion muscular progresiva de
Jacobson (RMPJ), en la figura 2—4 presentan la sesion de linea base (LB) y las sesiones de
desarrollo de la tolerancia (S1-S4), mientras que para las figuras 5-10 se muestran las
sesiones donde se evaluo la especificidad ambiental de la tolerancia (EAT) y la evaluacion
de las respuestas condicionadas compensatorias (RCC). La PA fue diferenciada en sistdlica

(PAS) y diastdlica (PAD).

Los datos obtenidos de los 15 participantes antes de comenzar ¢ inmediatamente después de
finalizar la RMPJ durante las ocho sesiones se muestran en la figura 1. La prueba
estadistica ¢ de Student para grupos relacionados, realizada en cada variable, confirma que
ocurrid una disminucion significativa de la FC (A) y PA (B y C) tras la realizacion de la
RMP]J. En el caso de la FC se observo una disminucion de 67 a 62.1 latidos por minuto (¢
(14) =6.317, p<0.05), mientras que la PAS disminuy6 de 89.7 a 78.3 mm Hg (¢ (14) = 4.86,
p<0.05) y la PAD pas6 de 65.5 a 61.7 mm Hg (¢ (14) = 4.32, p<0.05).

80 120 4 80 -

110 +
70 70 N

* 100

60

latidos / min
mm Hg
mm Hg
o
3

90 1 *

50 50
80

40 70 40
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Figura 1. Promedio de latidos por minuto [A] (¢ (14) = 6.317, p<0.05) mm Hg en la PAS [B] (z (14) = 4.86,
p<0.05) y mm Hg en la PAD [C] (¢ (14) = 4.32, p<0.05) antes e inmediatamente después de finalizar la RPMJ
por parte de los 15 participantes durante las ocho sesiones. Los asteriscos sefialan diferencias significativas

respecto a la medida inicial (p<0.05).
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En la figura 2 se pueden observar los datos correspondientes a la FC durante el desarrollo
de la tolerancia. Se observa que en la linea base del GE se registr6 un promedio de 66.5
latidos por minutos, mientras que el GC registro 65.5, no siendo significativa la diferencia
entre ambos grupos (¢ (14) = 0.778, p>0.05). Tras la administraciéon de 95 mg de cafeina
disuelta en 500 ml de bebida se observo en la S1 un incremento en ambos grupos. El GC
incremento a 70.2 latidos/min, mientras que en el GE el incremento fue a 68 latidos/min.
En el GC, la FC disminuy6 gradualmente a 68.7 y a 67 para la S2 y S3, mientras que en el
GE la FC se mantuvo en 68.3 y disminuydo a 65.4 laditos/min respectivamente,
registrandose por debajo de la LB en la S3. Para la tltima sesion de adquisicion, en ambos
grupos se observo un incremento de la FC a 67.1 (GE) y a 69.4 (GC) similar al de S1. El
ANOVA de medidas repetidas indica que no existe diferencia significativa entre grupos (F
(1,13) = 2.766, p>0.05), ensayos (F (3,39) = 2.434, p>0.05) e interaccion entre sesiones (F
(3, 39) = 0.320, p>0.05).

80 - Frecuencia Cardiaca (FC)
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Figura 2. Medias de los registros de FC + ES durante la LB y cada una de las
cuatro sesiones de desarrollo de tolerancia (S1-S4). Los circulos abiertos
representan los resultados del grupo control y los circulos cerrados representan
los resultados del grupo experimental (p<0.05).
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En la figura 3 se muestran los datos de la presion arterial sistolica (PAS). Se observa que la
LB del GE se registr6 en 94.7 mm Hg, mientras que del GC fue de 86.2 mm Hg. La
diferencia observada entre ambos grupos en la LB fue significativa (t (13) =1.155, p<0.05).
Tras la administracion de 95 mg de cafeina disuelta en 500 ml de bebida se observo un
incremento en ambos grupos. En el caso del GE, el incremento fue a 101.7 mm Hg
mientras que el GC el incremento fue a 92.8 mm Hg. Para la segunda, tercera y cuarta
sesion la PAS del GE disminuy6é gradualmente a 100, 96.8 y a 96.7 mm Hg
respectivamente; mientras que en el GC disminuy6 a 90.2 en la S2, subio a 92 enla S3 y
para la S4 descendié a 90.2 mm Hg. El ANOVA de medidas repetidas mostrd que existe
diferencia significativa entre grupos (F (1,13) = 597.064, p<0.05), pero no son
significativas las diferencias entre ensayos (F (3,39) = 1.218, p>0.05) e interaccidon entre

sesiones (F (3, 39) = 0.581, p>0.05).
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Figura 3. Medias de los registros de PAS + ES durante la LB y cada una de las
cuatro sesiones de desarrollo de tolerancia (S1-S4). Los circulos abiertos
representan los resultados del grupo control y los circulos cerrados representan
los resultados del grupo experimental (p<0.05).
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En la figura 4 se observan los datos obtenidos de la presion arterial diastolica (PAD). Se
puede observar que la LB del GE fue de 67.6 mm Hg mientras que del GC fue 67.4 mm
Hg, no existiendo diferencia significativa entre grupos (t (13) = 0.059, p>0.05). Para la S1
en ambos grupos se presentod un incremento, en el caso del GE la PAD subi6 a 74.2 mm Hg
mientras que en el GC la PAD subi6 a 71.4 mm Hg. Para la S2, 1a PAD del GE descendi6 a
71.3 en el GE y a 66.2 en el GC, este ultimo por debajo de la LB. Para la S3 en ambos
grupos incrementd a 72.5 (GE) a 68 (GC). Posteriormente, en la S4 se redujo a 70.2 en el
GE y a 66.5 mm Hg en el GC, nuevamente por debajo de la LB. El ANOVA de medidas
repetidas mostrd que existe diferencia significativa entre grupos (F (1,13) = 2748.181,
p<0.05) pero no es significativa la diferencia entre ensayos (F (3,39) =2.461, p>0.05) e
interaccion entre sesiones (F (3, 39) = 0.150, p>0.05).
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Figura 4. Medias de los registros de PAD + ES durante la LB y cada una de las
cuatro sesiones de desarrollo de tolerancia (S1-S4). Los circulos abiertos
representan los resultados del grupo control y los circulos cerrados representan
los resultados del grupo experimental (p<0.05).
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En la figura 5 se puede observar los datos de la FC obtenidos durante la evaluacion de la
EAT (P1). Se observa que el GE (situacion experimental C) registré un promedio de 67.1
latidos/min mientras que el promedio del GC (situacion experimental B) fue de 67.4
latidos/min. La prueba ¢ de Student para muestras independientes indica que no existen

diferencias significativas (¢ (14) = 0.087, p>0.05).
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Figura 5. Medias de los registros de la FC + ES durante la P1. Las barras obscuras
representan los resultados del grupo control y las barras blancas representan los
resultados del grupo experimental (p<0.05).

En la figura 6 se puede observar los datos de la FC obtenidos durante la evaluacion de la
RCC (P2). Se observa que el GE (bebida placebo) registré un promedio de 65.6 latidos/min
mientras que el promedio del GC (cafeina) fue de 68.1 latidos/min. La prueba ¢ de Student

para muestras independientes indica que no existen diferencias significativas (t (14) = 1.91,

p>0.05).
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Figura 6. Medias de los registros de la FC + ES durante la P2. Las barras obscuras
representan los resultados del grupo control y las barras blancas representan los
resultados del grupo experimental (p<0.05).

En la figura 7 se puede observar los datos de la PAS obtenidos durante la evaluacion de la
EAT (P1). La PAS del GE (cambio de situacion experimental) se registré en 99.2 mm Hg,
mientras que en el GC (mismo escenario) la PAS fue de 83.6 mm Hg. La prueba ¢ de
Student para muestras independientes indica que no existen diferencias significativas (t (14)

= 2,275, p<0.05).

En la figura 8 se puede observar los datos de la PAS obtenidos durante la evaluacion de la
RCC (P2). La PAS del GE (bebida placebo) se registré en 95.3 mm Hg, mientras que en el
GC (cafeina) la PAS fue de 88.3 mm Hg. La prueba ¢ de Student para muestras

independientes indica que no existen diferencias significativas (t (14) = 0.565, p>0.05).
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Figura 7. Medias de los registros de la PAS + ES durante la P1. Las barras
obscuras representan los resultados del grupo control y las barras blancas
representan los resultados del grupo experimental (p<0.05).
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Figura 8. Medias de los registros de la PAS + ES durante la P2. Las barras
obscuras representan los resultados del grupo control y las barras blancas
representan los resultados del grupo experimental (p<0.05).
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En la figura 9 se puede observar los datos de la PAD obtenidos durante la evaluacion de la
EAT (P1). La PAD del GE (cambio de situacion experimental) se registré en 73.7 mm Hg,
mientras que en el GC (mismo escenario) la PAS fue de 66.4 mm Hg. La prueba ¢ de
Student para muestras independientes indica que no existen diferencias significativas (t (14)

=-2.336, p<0.05).
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Figura 9. Medias de los registros de la PAD + ES durante la P1. Las barras
obscuras representan los resultados del grupo control y las barras blancas
representan los resultados del grupo experimental (p<0.05).

En la figura 10 se puede observar los datos de la PAD obtenidos durante la evaluacion de la
RCC (P2). La PAD del GE (bebida placebo) se registrd en 69.0 mm Hg, mientras que en el
GC (cafeina) la PAS fue de 64.3 mm Hg. La prueba ¢ de Student para muestras

independientes indica que no existen diferencias significativas (t (14) =-0.975, p>0.05).
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Figura 10. Medias de los registros de la PAD + ES durante la P2. Las barras
obscuras representan los resultados del grupo control y las barras blancas
representan los resultados del grupo experimental (p<0.05).
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DISCUSION

La presente investigacion tuvo por objetivo evaluar si el consumo repetido de cafeina
desarrolla tolerancia a los efectos cardiovasculares (FC y PA) provocados por la droga.
Adicionalmente, se evalu6 el desarrollo de EAT y la presencia de RCC sobre los mismos

efectos cardiovasculares.

En cuanto al desarrollo de tolerancia, se observd que el efecto inicial de la cafeina
sobre la FC y PA se atenu¢ al tercer y cuarto dia respectivamente (registros similares a la
LB), no obstante, las diferencias registradas en cada sesién no son significativas. En la P1,
donde se evalud la EAT, se identificaron diferencias significativas en el promedio de mm
Hg de los participantes (PAS y PAD), no asi en el registro de latidos por minuto (FC),
permitiendo inferir que la administracion repetida de la cafeina en un mismo escenario
influye de manera significativa en el desarrollo de especificidad ambiental de la tolerancia
sobre los efectos de la PA, de acuerdo al planteamiento de Siegel (Siegel, 2011).
Finalmente, para la P2 (evaluacion de la RCC) se presento el efecto contrario a lo esperado
en el GE, puesto que las medias de ambas variables incrementaron tras el consumo de
bebida placebo e incluso fueron superiores a las de los participantes del GC quienes
consumieron la dosis de cafeina. De acuerdo al planteamiento de Siegel (Garcia et al.,
2009; Ruiz, et al., 2010 & Vila et al., 2013) se puede afirmar que no se presentaron

respuestas condicionadas compensatorias.

Aunque no es parte de los objetivos de la investigacion, consideramos importante
mencionar que los resultados obtenidos tras el entrenamiento de la relajacion muscular
progresiva de Jacobson (RMPJ) son similares a los reportados por Sheu, Irving, Lin y Mar
(2003), Moreno et al. (2006) y Gonzalez y Amigo (2000) quienes identificaron descensos
significativos que van de 1.95 hasta 10.1 latidos/min (FC), 3.7-11.1 mm Hg (PAS) y 3.4-
13.9 mm Hg (PAD). Es importante sefialar que los estudios citados se realizaron con

participantes normo e hipertensos.

El incremento de la PA tras la primera ingesta de cafeina (S1) observado en el
presente estudio fue similar al incremento reportado por Robertson et al. (1981) y Shi et al.

(1993) en sus respectivos estudios (7-10 mm Hg). Cabe destacar que en dichos estudios la
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primera medicion de los efectos cardiovasculares se realizé transcurridas 2 y 4 horas del
consumo total de la cafeina, a diferencia del presente estudio cuyo primer registro se realizo
transcurridos diez minutos de la ingesta total de la cafeina. Adicionalmente, nuestros
resultados concuerdan con los 85 estudios experimentales y 15 reportes sobre los efectos
cardiovasculares inmediatos de la cafeina que analizaron Turnbull et al. (2017). En cuanto a
la FC, en la investigacion de Robertson et al. (1981) tampoco se observé un incremento
significativo. En su investigacion, la FC tuvo un incremento de 6-7+4 latidos/min mientras
que en el presente estudio el incremento fue de 1.5-4.7 latidos/min. Los resultados
observados en la FC de nuestra investigacion concuerdan con 55 de los 101 estudios que
analizaron Turnbull et al. (2017), donde se reporta que la cafeina, en dosis de 250-570 mg,
no provoca incrementos inmediatos significativos. Incluso es importante sefialar que estos
autores identificaron 19 reportes de descenso de la FC tras consumir dosis de 80-350 mg de

cafeina.

Como se menciono, en la literatura no existe evidencia sobre el desarrollo de EAT y
presencia de RCC sobre los efectos cardiovasculares de la cafeina, por tal motivo los
resultados obtenidos en nuestro estudio no pueden ser contrastados con los obtenidos por
otros autores. En este sentido, resulta de gran importancia sefialar variables extrafas
ocurridas durante la elaboracion del presente estudio que consideramos pudieron haber
influido en los resultados, asi como observaciones que resultaria benéfico tomar en cuenta

para futuras investigaciones con los mismos o similares objetivos.

En primer lugar, uno de los aspectos que no se controld fue la interaccion entre
participantes, ya que durante las sesiones previas a que se prestd atencion a la interaccion
(quinto dia), los participantes platicaron entre si sobre situaciones de diferente indole
(cuestiones emocionales, académicas y personales) o dedicaron tiempo a aspectos
académicos (realizar tareas y estudiar para un examen). Consideramos que esta situacion
estuvo relacionada con el abrupto incremento observado en la FC de la S4. Hay que tomar
en cuenta que el estrés (fisico y psicoldgico) asi como los cambios emocionales y la
modificacion en la profundidad y frecuencia de la respiracion provocan un incremento en
las fluctuaciones tanto de la FC como de la PA (Gallo, Farbiarz y Alvarez, 1999;

Hernéndez et al., 2000), por tal motivo se recomienda mediar la interaccion evitando
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ahondar en situaciones que puedan alterar a los participantes, principalmente temas

emocionales.

Respecto al tamafio de la muestra, recomendamos ampliamente incrementar el
tamafio de la misma y advertimos de la dificultad de conseguir participantes cuyo consumo
de cafeina no sea habitual. Si bien, los resultados del cuestionario sobre consumo de cafeina
no se reportan, es importante mencionar que la gran mayoria de los interesados en
participar reportaron un alto consumo de productos con alto contenido de cafeina (café,
refresco, chocolate, etc.) y otras drogas, por lo que se decidié no tomarlos en cuenta a fin de
evitar que los efectos cardiovasculares pudieran ser atribuidos a otras sustancias de

consumo.

En la literatura diversos autores reportan la administracion de dosis de cafeina de
acuerdo al peso del participante, dosis superiores a 100mg o, en su mayoria, dosis >250 mg,
como es el caso de Robertson et al. (1981) y Shi et al. (1993). En nuestro caso, la dosis fue
de 95 mg de cafeina, no hay que perder de vista que el objetivo de nuestro estudio estuvo
centrado en la administracion de cafeina contenida en las BE. En este sentido, sugerimos
tomar en cuenta que si se pretende incrementar la dosis de cafeina, implicaria incrementar
la cantidad de BE a dosis que podrian ser dificiles de ingerir en un periodo corto de tiempo

(p. €j. 250 mg de cafeina £ 1,315 ml de Vive 100).

Finalmente, es importante mencionar que la evidencia sobre los efectos cardiovasculares
del consumo repetido de cafeina contenida en BE (< 95 mg) que proporciona este estudio
contribuyen al interés por la salud publica, pues como se menciond, tiene pocos afios que
en la NOM-218-SSA1-2011 se estableci6 la cantidad maxima que puede contener una BE
que se oferta en el territorio mexicano, entre otras normas que son resultado de diversas
investigaciones sobre los efectos adversos de su consumo y mezcla con otras sustancias,
donde destacan las investigaciones de la PROFECO. Un dato importante de mencionar es el
hecho de que la BE elegida en un principio para la realizacion de la investigacion (28—
Black) sufrio una reduccion considerable en su contenido de cafeina, motivo por el cual se

eligio la BE con el mayor contenido de cafeina en el mercado actual (Vive 100).
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ANEXOS

ANEXO L. Cuestionario individual para seleccion de participantes.

Nombre: Edad: Semestre: Grupo:

A continuacion se te presenta una breve encuesta sobre tu consumo de algunos productos.
Marca con una X la opcion que mas se acerque a tu consumo en el tltimo mes.

Diario | Cinco o seis | Dosotres | Undiaa Una vez Una vez | Nunca

veces a la dias por | la semana cada al mes
semana semana quince

dias

Refresco

Chocolate

Bebida
energizante

Café

Té

Alcohol

Tabaco

Drogas




ANEXO II. Consentimiento informado.

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ESTUDIOS SUPERIORES IZTACALA
México, Estado de Méxicoa  de  del 2018

Por medio de la presente, yo Miguel Angel Ramos Martinez agradezco tu interés por
participar en esta investigacion llamada “Evaluacion de la tolerancia condicionada y las
respuestas condicionadas compensatorias producidas por la cafeina en estudiantes
universitarios”. La presente investigacion tiene por objetivo evaluar aspectos relacionados
con el consume de bebidas energizantes. Para ello, requerimos de tu presencia en las
instalaciones de la FES — Iztacala (edificio L6 — laboratorio L621) durante ocho sesiones

(del / al / del presente afo). Cada sesion tendra una duracion de

aproximadamente 65 min y en cada una de ellas se te tomard la frecuencia cardiaca y la
presion arterial siete veces en diferentes intervalos de tiempo. Cabe sefialar que durante
siete sesiones se te entregara y solicitara consumir en su totalidad una bebida energizantes
(500ml). Hacemos de tu conocimiento que la informacion obtenida, asi como tus datos
personales, unicamente seran utilizados con fines académicos, respetando el anonimato de
todos y cada uno de los participantes. Unicamente te solicitamos que durante tu
participacion evites consumir otro tipo de bebidas energizantes, alimentos con grandes
dosis de cafeina, asi como cualquier droga (nicotina, mariguana, alcohol, etc.) y/o

medicamentos.

YO hago de su conocimiento que no

padezco ninguna enfermedad y que acepto participar voluntariamente en la presente
investigacion con los procedimientos y requisitos anteriormente mencionados. Ademas, soy
consciente de que si en algin momento encuentro algun inconveniente o incomodidad hacia

mi  persona, puedo abandonar la investigacion sin compromiso alguno.

FIRMA




ANEXO III. Hoja de registro

Nombre: Edad: Semestre: Grupo: Sesion
Antes Después 10” 20” 30” 40> 50>
FC
PAD
PAS

Observaciones:
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